Original Article by 森,博志 & MORI,HIROSHI
第 2号 森: 慢性腎疾患における腎のカリウム処理機構に関する臨床ならびに実験的研究 -123ー
慢性腎疾患における腎のカリウム処理機構に関する
臨床ならびに実験的研究
千葉大学医学部第一内科教室(主任三輪清三教授〉
森 博志 
HIROSHI MORI 
(昭和 41年 6月29日受付〉
目 次
緒 3. 高張塩類溶液負荷 
第 1章 腎疾患におけるカリウム代謝の臨 4. 42K経口投与後の尿中 42K排
床的分析 世態度
第 1節対象ならびに検査方法 第 3項小括ならびに考按
第 2節検査成績 第 2章動物実験による腎のカリウム処理
第 1項血撲カリウム濃度正常値 機構について
第 2項血媛カリウム濃度異常と尿中 第 1節実験方法
カリウム排世様相の分析 第 1項 K負荷犬の体内カリウム分布
I 臨床的観察 第 2項 K負荷犬にたいする KCI急
1. 糸球体櫨過値と血媛K濃度 性負荷
2. 糸球体櫨過値と尿細管K再吸 第 3項 K負荷犬にたいする高張液負
収率との関係 荷
3. 尿細管K再吸収率と Kクリア 第4項 Stop-flow法による検討
ランスとの関係 第 5項遠位尿細管障害犬におけるK
4. 血紫K濃度と尿中K排世量と 排j世の検討
の関係 第 2節実験成績
5. 尿量および尿中K排世の日内 第 3節小括ならびに考按
変動について 総括 

I 実験的観察 結論 

1. 経口的摂水量の制限 文献
2. 高張糖液負荷ー
多い。
緒 言 この時にあたり，著者は，腎疾患時における K代
生体における水分，電解質の保持機構は，全身的 謝異常の主要な表現の一つである血策 K濃度の異
な機能の調和を前提として成りたつものであるが， 常を臨床的に分析し，さらに動物実験をおこない，
なかんずく腎の働らきに依存するところが大きい。 その聞の病態を補足検討し，病的腎におけるK処理
腎は生体における体液の恒常性を最終的に調節する 機構， ひいては慢性腎不全における血疑 K値異常
主要器宮であり，その機能が破壊される腎疾患にお の成因の一端を解明すベく本研究を企画した。
いては種々の電解質代謝異常が発現しうることは当
然考えられるところである。
第 1章 腎疾患におけるカリウム代謝の
腎疾患にみられるカリウム (K)の特異な代謝異 臨床的分析
常に関しては内外諸家による多くの報告がみられる 各種腎疾患例における K代謝異常を調べるため
が，このイオンは主として細胞内位存し，細胞内外 に， まず， これら症例の血疑 K濃度を可及的頻固
で活発に交替しつつ動的平衡を維持しているために に検討し，慢性腎疾患における血媛 K濃度異常の
その分析が極めてむずかしく，今なお，不明の点も 出現を， 腎機能および尿中 K排世様相の面から分
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腎疾患 87例，計 104例で、ある。腎
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3 
疾患のうちわけは，慢性腎炎57例， 主2
ネフローゼ症候群 17例， 急性腎炎 
6例，腎硬化症4例，腎孟腎炎2例， 0・ 50 100
日 
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キンメ Jレスチ{ルウィルソン症候群 第 1図 血援K濃度と GFR 
1例である。
これら症例はすべて検査前 1週間，安静臥床の上 (TRFK)との関係は第2図の如くである。腎機能良
ロ
レ
4
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食塩 1日5gの制限食とし，朝絶食の上で下記の各
種検査を実施した。なお，いずれも利尿剤，副腎皮
質ホルモン等，電解質代謝に関係をおよぼす薬剤の
影響が存しない時期をえらんで測定した。 
K，Na ρ測定は目立製焔光々度計により， Clは 
Schales and Schales法にて測定し，糸球体漉過値 
(GFR)は Cthiosulfate(Cthio)を用い，尿細管 K再
吸収率 (TRFk)，および K クリアランス (CK) は
守 
それぞれ次式により求めた。 
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好群は， ほぼ 50%を上まわる TRFK を示すが， 
GFR 30ml/min以下の症例では TRFK が著明に Y
低下する傾向が認められ，2.症例にて TRFK は
'ー 31.0%および-14.0%と負の値を示した。 
3. 尿細管 K再吸収率と Kクリアランスとの
関係
前項における条件下に TRFK とK クリアランス 
(CK) との関係をみると〈第3図)， GFRが 30ml/ 
min以下の腎機能高度減少例においては， 図2に
示した如く.TRFK が著明に低下するが， この際に
，CKは 10ml/min以下の低値を示した。 
CT< = UK・v GFR良好群では CKは 2.....30mljminと巾広い変
K - P 
K 動を示した。 
(PK': 血紫 K濃度 mEq/l，UK: 尿中 K濃度' 4. 血媛匹濃度と尿中 K排世量との関係
mEq/l，V: 1分間の尿量 ml) 種々な程度の腎機能障害を有する腎疾患例におい
第 2節 検 査 成 績
第 1項血紫カリウム濃度正常値
健常な成年男女 12例における著者の血媛濃度 
(PK)は5%の危険率において 4.3:t:0.4mEq/lであ
った。
第2項血媛カリウム濃度異常と尿中カリウム排
世様相の分析 
I 臨床的観察 
1. 糸球体漉過値と血疑 K濃度
各種慢性腎疾患症例における GFR測定時の GFR
と PK の関係をみると〈第 1図〉腎機能良好群では 
PKはほぼ正常範囲内の変動にとどまるが，GFRが 
30rril/min以下になると PKの異常値を示す例が認
められ，15例中， PK上昇を示すもの 7例，低下を
示すもの 3例，正常範囲内のもの 5例であった。 150 
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2. 糸球体漉過値と尿細管 K再吸収率との関係 (Ctl:io'測定時) GF静由
Cthio測定時における GFRと尿細管 K再吸収率 第 2図 GFR と TRFK 
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て，全例に同一食餌を与えて 10余日にわたって PK
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を測定しつつ 24時間の尿中 K排世様相を観察した
(第4図〉。 この結果 12例の検査症例中; GFR 50 
ml/min以上の 5例の PKはすべて正常範囲内にあ
ったが，GFR 30ml/min以下の 7例中 PKが高値 
噌 
を示したもの 3例， PKが比較的低値を示したもの 
2例を認めた。しかして，PK 正常ないし低下例の
日々の尿中 K排世量が巾広い変動を示しているの
に比して，PK 上昇例のそれは常に比較的低値を示
した。
さらにこの尿中 K排世量を尿量と尿中 K濃度 
(UK) とに分けて表示すると第 5図の如くとなる。 
UK は腎機能良好群が広いぱらつきを示すのに比
し，GFR 30ml/min以下の群では 30mEq/l以下
の低値に固定していることが認められた。また，こ
れら症例の逐日の尿量の変動をみると， GFR30ml/ 
min以下の群のうちで， PK上昇をみない症例は比
較的多尿であるのに比し， 高 K血を示す症例の尿
量は少ない。しかしこの場合，PK の高値を示した
症例でも I日 1，000ml前後の排尿が認められ，必
ずしも乏尿といえるほどのものではなかった。
5. 尿量および尿中 K排世の日内変動について 
GFR 1.7ml/minの末期腎炎例と健常例とにおい
て，ー 午前6時より午後 10時までを 4時間間隔， 以
後は午後 10時より翌朝 6時までの 5分画に分けて
採尿し，尿量および尿中電解質排世の日内変動を検
討すると〈第 1表，第 6図)，健常例は，日中に多く
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を認めたが，末期腎炎例では，尿量
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3. 高張塩類溶液負荷
•4 b F  腎機能が高度に障害された慢性腎議ω 護委守主2lAHAU 炎 (GFR10.0 mljmin)，および腎・ -
機能良好なネフローゼ、症候群 (GFR 
GFR 
149.0mljmin，浮腫なし〉の各 1例
u
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量 2000
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にて PAH Titration Curve測定
時に尿量および尿電解質排世様相のvp Z安 
20 30 40 50 100 mYmin 良好例では 97.4%から 57.5%に，
第 5図 血柴K濃度と尿中 K排世 (II)
腎不全例では実験当初より負の値 
、:- ・ " 也 事 ・. . “  変動をみた(第 3表，第 9図〉。A r- - 4・・ - 泌 a g
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TRFK はいずれの症例にでも， 経
過と共に高度の低下を示し，腎機能
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例において UK に著変はみられなかった。 PK は
3例において逐目的に増加の傾向を認めた。 
2. 高張糖液負荷
腎機能高度障害を示す慢性腎炎 (GFR 7.6mlj 
min) および腎機能良好な慢性腎炎 (GFR120.0 
mljmin)の各 1例につき高張ブドー糖液点滴負荷
による GlucoseTitration Curve測定時に尿量の
変動，および尿中K排世様相の変化を検索した〈第 
2表，第 8図〉。この間 GFRの不変ないし軽度減
少にかかわらず， 2例とも尿量は増加したが， U K 
は，健常例が尿量の増加に応じて急速に低下するの 
-3.1%であったが，これがさらに高度となりー55.6
%にまで低下した。これに反し， TRF Na，TRF 
Clは腎不全例にて低下の傾向はより著明であった-
が， TRFKほどの極端な差は 2症例聞に認められな
かった。、 
4.. 42K経口投与後の尿中 42K排世態度
腎機能の正常から高度障害例までを含む， 12例
に 42Kを300μCずつ経口投与し，以後の投与量に
対する尿中 42K排世率を経時的に GM計数管にて
測定し，さらにこれらの症例を GFRに応じて三段
階に分けて検討した成績は第 10図の如くである。
第 1表 尿量および尿中電解質日内変動
佐o 19j ♀ 
〈慢性腎炎 GFR 1.7 mljmin) 
宮o 31j 合
(正 常 例〉
第 一 日 目 第 一 日一 目 第 一 日 自 第 日一 目
Uv K Na 
.ml mEqjl // 。n;ll mEqjl 1，/ Cl か Uv K Na ml mEqjl 1，/ 。ml mEqjl グ Cl か 川 町 「 … 十 町 一 山 一 … 
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第 6図 水分・電解質排世の日内変動 

GFRが 60mljmin以上の 5例の 42K尿中排世率
前 1日 213 3日 4日 5日 後 
の平均は 10時間1.7%，20時間 2.7%，40時間 3.3%
で、あった。 GFR中等度障害の 1例は正常例と大差 第 7図 腎不全例の水分制限による変動
なく， GFR 30 mljmin以下の 6例においては， 4 世率がやや高値を示す印象を受けた。
例は前記正常群とほぼ同じ態度を示したが 2例にお 第3項小括ならびに考按
いて 20時間後， ことに 40時間後において 42K排 生体に含まれる Kの量は， 成人では 160，.200g 
第 2表 高張糖液負荷による TRFの変動
.I¥. -， K I '¥. .._護叶 ，、 3;..JIII、，~ 
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腎機能高度障害例
(鶴o 19j. 合慢性腎炎〉
血糖値 mgjdl 135.5 345.5 458.0 818.5 
uv .mljmin 2.7 1.2 1.7 2.9 3.8 5.1 1.7 1.5 2.3 2.8 3.7 4.7 4.3 4.8 
GFR mljmin 120.0 120.0 104.5 96.9 120.1 119.3 8.5 6.7 7.8 7.6 6.4 8.9 7.9 9.1 
血 K mEqjl 4.1 4.0 3.9 3.8 3.6 3.4 4.3 3.9 4.0 4.0 3.9 3.9 4.0 4.1 
濃援 Na mEqjl 151.4 148.0 148.0 140.0 137.5 144.0 148.0 143.0 142.0 135.0 136.0 132.0 130.0 122.0 
度 Cl mEqjl 114.4114.4113.5 114.4112.6 112.6 119.1 118.2 117.8 116.5 110.4 110.8 107.4110.0 
尿排 KμEqjmin 133 110 80 76 73 73 .24 21 32 35 35 43 43 43 
?世 Na μEqjmin 727 815 623 701 640 624 178 167 23& 283 347 378 372 392 
中量 ClμEqjmin 594 751 575 698 708 701 193 177 269 322 380 429 429 436 
糸鴻 KμEqjmin 492 480 407 368 433 406 36 26 31 31 25 34 40 37 
球過 Na μEqjmin 1817 1776 1546 1356 1652 1718 125.1 96.1 110.9 102.2 87.3 117.1 103.1 110.5 
体量 ClμEqjmin 1373 1373 1186 1108 1353 1343 100.6 79.4 92.0 88.2 70.6 98.3 85.2 99.7 
再 K % 73.2 77.1 80.3 79.4 83.1 82.0 -3.2 -12.9 -40.0 -26.5 -7.5 -16.2 
吸 Na % 96.0 95.4 96.0 94.8 96.1 96.4 85.8i 82.6 78.5 72.3 60.3 67.7 63.9 64.5 
収 Cl % 95.7 94.5 95.2 93.7 94.8 94.8 80.81 77.7 70.8 63.5 46.3 56.4 49.7 56.3 
率 H 20 % 96.0 91.1 95.7 91.0 89.9 91.7 80.4 77.9 70.4 62.6 42.7 51.3 45.4 47.2 
腎機能.軽度障害例
(岡o 30j.合慢性腎炎〉
. 
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Kは主として食餌lとより生体に補給されるが， 
食物には Kが多量に含まれているから，成人で
は， 1日 70，.100mEq (2;7，.3.9 g)の Kが摂取さ
れるヘまた慢性腎不全では低蛋白質の患者でも 1
日 50mEq (2.0 g) の Kは摂取しているといわれ
る幻。従って Kの体内量を一定に保持するためには
排世されなければならぬ Kの量もまた多い。
一方，生体における Kの排世経路には，尿，汗， 
P~riod ._. Period尿の三つがあるが， その大部分，すなわち 801)，..， 
-50 -50 
oNa K・ xHzO 
第 8図 高張ブド{糖負荷による TRF の変動 
(4000，.5000 mEq) で，この Kの大部分は細胞内
に存在し，僅かに 2.7.，3.0g (70，.77 mEq)のみが
細胞外液中にあるといわれるヘしかも Kは，細胞
内において，各種の細胞機能に触媒的な作用をなす
とされており，また他の電解質代謝とも不可分の関 
係にあり，一方細胞内外で常に Kは交換されつつ，
動的平衡を保っている。それゆえに腎を場とする K
の代謝についても，その分析はかなり複雑となり， 
Kの摂取， 組織内外の移動， 細胞外液量の変化，
内分泌腺調節因子，排世障害等の諸因子が考慮され
なければならない。 
904)%は腎より排世される。従って当然，腎疾患は
生体の K代謝に重大な影響をもたらすものと考え
られる。
著者の対象とした慢性腎疾患において， K代謝異
常が顕性となるのは，腎機能が高度におかされた場
合であり， 以下， 慢性腎不全時の K代謝異常の一
つの表現である PK 異常の出現とその際における
腎の K処理との関係に考察を加える。
1) PK異常と尿中 K排世様相について
従来，慢性腎不全時の PKは正常である場合も，
上昇あるいは低下している場合もあるといわれてい
る。 Rabinowitch5)，Ho旺man Keith1)8)らは高の， 
K血はかなり稀であるといい， また一方，低 K血
については Brownめが始めて腎不全に合併した 3
例の低 K血を記載して以来， Albright10)，Bywa・
第 3表 高張塩類溶液負荷による TRFの変動
PPAH mg/dl 
uv m l/min 
GFR m l/min 
血 K mEq/l 
濃柴 Na mEqjl 
度 Cl mEq/l 
尿 K μEqjl 
排中 Na μEq/l 
世 Cl μEq/l
量
糸i慮 K ttEqjmin 
球過 Na μEq/min 
体量 Cl μEq/min 
再 K qら
吸 Na % 
収 Cl % 
、率 H 20 % 
腎機能 正 常 例 腎機能高度障害例
〈尾0，20j.合ネフローゼ症候群〉 〈水0，23j.合慢性腎炎〉 
3.4 3.2 38;4 74.8 90.2 7.2 7.4 23.5 46.6 89;9 
2.4 2.0 3.7 4.5 4.5 0.8 1.0 1.2 1.4 1.9 
149.0 138.2 127.4 131.5 126.1 10.0 8.0 6.9 9;8 11.8 
4.5 4.4 4.3 4.2 3.9 3.5 3.7 3.7 3.7 3~6 
143.3 144;2 144.2 147.5 146，7 144.0 150.0 144.0 144.0 145.0 
109.0 110:8 117.7 115.2 112.2 125.5 125.0 124.6 125.1 124.1 
17 17 191 190 209 46 44 37 56 63 
632 600 928 1036 1203 87 119 118 198 246 
572 539 524 612 518 118 213 170 242 263 
670 608 548 552 492 35 30 26 36 42 
2135 1993 1837 1940 1850 144 120 99 141 171 
1624 1531 1499 1515 1415 126 100 85 123 146 
97.4 97.3 64.7 65.7 57~5 -3.1 -5.1 -4.1 -55.6 -50.0 
97.0 97.0 95.0 94.7 93~2 94.0 90.0 88.1 86.0 85.6 
96.5 96.5 96.5 96.0 96.0 90.6 78.6 80.3 80.2 82.1 
98.4 98.6 97.1 96.6 96.4 92.0 87.4 82.6 85.7 83.9 
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尾o20j合 水o23j合 正常値を示すものも同程度にみられたが，低 K血 
TRF児 GFR 149.0 m比n TRF% GFR 10.0 ml/rni 
100 I ・3k n を示すものは少なかった。しかも，正常値を示す例
~一....・ポごヰコヰ.-....安
尿量の減少に伴う尿中 K排、社T土 でも， さらには低 K血を示す例でさえ， 後述する知く腎不全が進み，
50 量の低下がおこると， PK が上昇する傾向が認めら
れた。
以上の如く，PKを指標として K代謝をみるに，
。 ----'t Pcriod腎不全例でも内部環境を正常に保っている場合が少Period 瓦孟ー 
¥ なくないが， これを仔細に観察すると， PK異常も 
¥ 容易に出現し，ここに腎の有する体液恒常性保持機
-50 -50 ¥ __.構の限界が示されているものと考えられる。従つ 
o Na .K X H20 て，この病態の時期において，尿中電解質排世相様
第 9図 高張塩類溶液負荷による TRFの変動	 を分析すれば， PK異常出現の機 
6 
5 
3 
2 
GFRく31 31くGFRく60	 序および腎のK処理機構を知る上
(ff% % /0 
61くGFR	 
の大きな手掛りが得られるものと
考察される。
そこで次に， これら症例の PK
の異常出現を尿中K排世様相との
関係から検索した。まず，腎機能
が高度に減少すると TRFK が著
明に低下する傾向が認められ，な
かには負の値を示す成績が得られ
た。 この TRFK が負の値を示す
ということは，腎生理学上，尿細
管のK分泌が顕性になったという 
o 10 20 40議開 10 20 40時間 10 20 40湾問	 ことを意味するが，しかしこれを
第 10図 42K経口投与後の尿中 42K排世率 同時に測定した CKという面から 
tersll)，Snapper12)，Sherry13)，らの報告も散見され 検討すると，かかる TRFK が著明に低下した慢性
るが，低 K血の出現は，高 K血に比べてさらに少 腎不全例では CKは常にほぼ 10ml/min以下の値
ないと述べている。	 を示していることから， この TRFK の低下は必ず 
Schwartz凶は慢性腎不全で、 PKが 5.5mEq/1 しもその個体の尿中K排世充進をいみしているもの
以上になるのは重症な窒素血症の症例の半数にみら ではないことがわかる。
れるという。また， Elkir1ton15)，Winkleがめらも同 一方，慢性腎不全時の UK は常に低値に固定す
様に，慢性腎不全で PK 上昇の出現は少なくない るという特徴がある。高度の慢性腎不全例で，同ー
と述べ， かかる腎不全で、高 K血がおこるには，高 条件のもとに 10余日にわたって，全一日尿の尿中
度の乏尿，ないし無尿が前提条件となっているが， K排世様相の日差変動を観察した場合でも， 一日
しかし， この場合でも，必ずしも高 K血をきたす を分画して， 日内変動を検討した場合でも， UK は
とは限らないとも述べている。 ほぼ 30mEq/mi段以下で， じかも等濃度の尿を排 J 
著者の症例でも，慢性腎疾患における PK異常の 世する傾向がみられた。従って尿中 K排世量は尿
出現は，腎機能の良否と密接な関係が認められ，腎 量に著しく左右され， このことは PK によく反映
機能良好群 (GFR大概 50ml/min以上〉では， し，多尿である症例では PKは正常値を示し，尿量 
PKは正常範囲の変動にとどまり ，GFR 30ml/min によっては低値を示す例もあり，尿量の比較的少な
以下の腎不全例中に PK 異常がみられるようにな い症例では PK の上昇がみられた。
る。すなわち，かかる腎不全症例にあっては，高 K この慢性腎不全時の UK の態度は， さらに人為
血をきたすものが多くなり，15例中 7例で，一方， 的に尿量を変化させた場合でも同様であった。すな
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わち，摂水量を制限してτ尿量を減少させた場合で
も高張糖液，高張塩類溶液を負荷して惨透圧利尿
をおこさせ，電解質転送機構の働きを強制した場合
でも， UK は尿量の増減にかかわらず，低値に固定 
していた。しかも摸水制限により尿量が減少すると
PK は上昇の傾向を認めた。
以上を総括し，慢性腎不全例における， 尿中 K 
排世様相と PK異常の関係をみると，UK は平常時
はもちろん，)¥為的に尿量を変動させた場合でも常
に低値に固定し， そのため尿中 K排世量は尿量の
多寡に著しく左右され，これが PK異常の出現と密
接な関係を有し， 尿量の少ない症例に PK上昇を
み，多尿である症例では PKが正常値を示し，尿量
によってはむしろ PK低下を示すものもあるという
結果を招来するものと考えられる。
2) 慢性腎不全時の腎における K処理について
前述の知く， GFRを測定する直前の CK と，そ
の時の GFRとを対比してみると， GFR高度減少
例では CK は 10mljminをこえないが，これに反
しGFR良好例においては 2.，30mljminとCKは
巾広い変動を示した。 CK が正常例でもかなり低値
を示すこともあるから， 腎不全時に必ずしも K排
粧が正の出納をなしているとはいいきれないが，排
世の増加し得ないことは明らかである。
一般にこのような擢患腎の K排世能力の低下は
K負荷により一層顕著に現われるといわれている。
すなわち Keith7)，Schwartz14)は 1mEqjkgの K
経口投与後の尿中 K排世の増加は， 腎不全時には
おくれると述べ，この際みられた PK上昇は正常人
よりも永く持続するといい， CKについても彼らは
腎不全例では 5.，16mljminで，健常例の 29"，70
mljminとの明らかな相違を指摘している。
一方，第 10図に示した知く，極めて僅かの Kの
負荷では，腎不全例ではむしろ K排世が多いよう
にみうけられる。
通常，生体のK摂取は，ことに食餌においては制
限が不可能であるために，慢性腎不全では K排世
障害が現実には現われているが， このような病態
では， Kの保持能力も排世能力もともに低下して
いるものと考えられる。
すでに述べた如く，高度に腎が障害されても，一
日の K排世量は健常人のそれと大差がみられな
い。 Kに関しては腎不全時にも， ある程度の Kが 
投与されているのが通例である。糸球体漉過量が明 
らかに減少しているにもかかわらず腎不全例が，か
くも健常人と変らない K排世量を示すのは， この
際尿中に排世された Kは，尿細管分泌機序に由来
するものが大であると考えられよう。
Elkinton15)が腎不全時に尿中 Kを測定し，排世
量が漉過量を上回わることがあると報告して以来， 
人体におけるこの事実の報告は，MacCance18)， 
Leafめに散見する。
著者も，腎不全例の Cthio測定時において，TRFK 
が負の値を示し， 尿細管 K分泌の可能性を推測せ
しめる症例をみたが，さらに高張溶液を負荷した場
合には，Cthio測定時には，未だかかる現象をあら
わさなかった症例までが，経過と共に TRFK を負
とする成績が得られた。
この経過を仔細に検討すると，高張液負荷時にお
いて，血糖ないし血緊 PAH濃度が上昇するに従つ 
て，水分および電解質の TRFの経過が，腎機能の
良否によって判然と異なり，その特徴が強調される
ことが観察された。すなわち，著者は腎不全例に，
糸球体鴻過後は尿細管腔液中にて電解質平衡に影響
を与えないと考えられる高張糖液を点滴負荷し，尿
細管の Na，K および水分の処理を分析し， 健常
例においては，これらの TRFはあまり変動しない
が，腎不全例においては，‘すべての TRFは次第に
低下し， ことに TRFKは中途から負の値を示すこ
とを認めた。また，PAHの TitrationCurve測定 
時には，この傾向が一層強調される成績を得たが，
この場合には， 健常例においても TRFK のみは中
等度に低下することを認めた。これは PAHの Na
が遠位尿細管への Na負荷を増大し， その結果，
同部位における Na-K交換反応を推進したものと
考えられる。 
しかし，これら一連の慢性腎不全において， TRFK 
が負となり尿細管 K分担、の顕性となった成績につ
いては， Schwartz14) らの指摘する如く， GFRが
小であるための計算上の誤差を考慮する必要があ
り，直ちに腎不全時の K分泌を決定することは出
来ないが，擢患腎が正常とはかなり異なる K排世
態度をとることを示している。
以上，慢性腎不全時の K代謝異常を，腎におけ
るK処理の面から検討し， あわせて腎不全時の K
処理機構の一部に考察を加えたが， 最近， この K
処理機構の内分泌腺調節因子としてアルドステロン
(Ald.) が重要な関係にあることが知られている。
Laraghl.のは良性，悪性高血圧において，電解質代
謝に対する Ald.の役割を追求し，悪性高血圧は通
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常 Ald.分泌允進を伴い，腎不全にかかわらず低 K
性アノレカロージスをきたすと述べている。しかし，
三輪ら20)は， 慢性腎疾患の PK異常，特に PK 低
下を，尿中ア Jレドステロン排世量 (UA1d) との関係
から検討し，浮腫を認めぬ腎疾患では， GFRの大
小にかかわ、らず UA1dは正常範囲内にあり，UA1d 
と尿中電解質との関係は，高度腎障害例と腎機能良
好例との聞に差はないと述べ，慢性腎不全時の PK
低下例の UA1dは正常棄却限界内にあり，特に UA1d.
と PK低下との関係はみられないと報告している。
結局，機能的にも，器質的にも荒廃した腎において
は，Ald. の関与する余地は少ないと考えられる。
第 2章動物実験による腎のカリウム処
理機構について
著者は前章において，重症腎不全例のK代謝の実 
態を種々の条件下に追究し，その結果，当然予想で
きる事ではあるが，腎における Kの処理機構が大巾 
を測定した。 
K42Ki-42Ko 
e= 
42Ku 
39Ku 
Ke = quantity of. exchangeable potassium 
(mEq.) 
42Ki =radio-potassium administered (units) 
42Ko=radio-potassium excreted in urine to 
time of equilibrium sample (Units) 
42Ku=concentration of radio-potassium in 
urine samples (Unitsjl) 
39Ku=concentration of chemical potassium in 
urine samples (mEqjl) 
42Kuj39Ku='equi1ibrium urine speci宜cactivity 
(unitsjmeq) 
NAAP域， Rhodan域の測定は，すべて測定終
末時を全体K量のそれと一致するように起算して，
2% NAAP液 10mlを3時間前に， 5% NaSCN液
に制限され単純化されていることを認めた。この中、 4mlを1時間前に正確に前肢の静脈より注入し，他
で著者の興味をひいたのは，高張糖液，高張塩類溶
液を負荷するとかかる症例においては尿中K排世量
が糸球体漉過K量を上まわる事があるという成績で
あり，重篤な腎不全時には尿細管におけるKの分泌
を示唆する現象が認められたことである。
ここに Berliner & Kennedy21)が行なった正常
犬における尿細管からのK分泌についての実験があ
る。それは大量の KClを数日間連続的に経口投与
いついで KCl液を点滴静注した際に，尿中K排 
世量と糸球体K漉過量の比が 1より大となることが
あるという報告である。
ここにおいて著者は腎不全の病態と，この実験犬
とを腎におけるK処理の点についての比較を企て
た。
第 1節実験方法
第 1項 K負荷犬の体内カリウム分布
正常無処置犬1例およびK長期大量負荷犬 
(K負荷犬) 2例において， 42Kを用い全体 K量 
(Ke)を求め，これと N・acetyl-4-amino-antipyrin 
(NAAP)域および NaSCN(Rhodan)域より細胞内 
K濃度を求めた。方法は Corsa2)の報告にならい，
約 20μcの42Kを静脈内に注入し，以後 27，.."..30時間
にわたり蓄尿し，尿量および GM計数管により尿
中 42Kを測定したムまた注射後 30時間より 1時間
ごとに 3回採尿して，その各々の U K および 42Kを 
測定し，これらの平均値を求め}次式より全体K量
側よりヘパリンソーダを血液凝国阻止剤として用
い，採血した。
なお， Dog XIIは検査前 16日間，毎日 KC14.0g
を， Dog XIIIは約 1ヵ月間毎日 KCl5.0，..".. 7.5gを
経口負荷しである。
第 2項 K負荷犬にたいする KCl急性負荷実験
約 1ヵ月にわたり，経口的に KClを毎日 7，.."..10g
投与した犬 (DogIV) と無処置犬 (Dog 1) に
3.7% KCl液を毎分 1mlの割で点滴負荷し， 同時
にチオ硫酸ソーダにて GFRを測定しつつ経時的に
血紫 K濃度と尿中 K排世量とを追究Lた。
第 3項 K負荷犬にたいする高張液負荷実験
K負荷犬と正常無処置犬にチオ硫酸ソ{ダクリ
アランスを施行しつつ， その中途からさらに 20%
マニトー Jレ液を 100gttjminの速さで点滴して経時
的に Cthio，PK，UK を測定した。
第4項 Stop-fiow法による検討 
Malvin28)らの方モ去にもとづき，左側輸尿管より
直接採尿できるようにした犬に， 20%マニトーJレ液
の静脈内負荷を行ない，一側腎からの尿量が，著者 
の場合，分時 3.8mlになったところで腎孟に近く
クレンメにて尿の流出を止め， 5分後にチオ硫酸ソ
ダー， PAH，および 42Kを静注し， さらに 6分
後にこのクレンメをはずし尿を連続的に採取する
stop-fiow法を用いて尿細管 K排世部位の推定を
行なった。
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第 5項遠位尿組管障害犬におけるK排世の検討 第 2項 K負荷犬にたいする KCl急性負荷 
Nicholson29)らに従い，遠位尿細管障害犬をつく 正常無処置犬および K負荷犬に 3.7%KCl液の
り，以下の実験を行なった。すなわち， K負荷犬 点滴静注負荷を行なった際に，同時に測定した Cthio
に静注麻酔下でt 左輸尿管にて可及的腎に近い位置 値はいずれの犬にあっても若干の増加は認めても減
にてポリエチレン製カテーテルを尿管起始部まで挿 少はみられなかった。
入し，これを尿管と固定し，カテーテルの他端より 第 5表，第 6表，第 11図に示す如く，無処置犬で 
1.5mの高さに上げたイルリガートノレ中の 0.05%昇 は KCl負荷に従い PKは急激に上昇し，4.7mEqjl 
京液を高圧逆注入する。これを5.分間持続した後， から 9.0mEqjlにまで達した。このため糸球体滴過 
0.9%生理的食塩水 10ccで勝脱洗糠し，かか埼操 量は 225.6μEqjminより 569.2μEqjminと著明な
作の 72時間後に， この犬を以下の実験に供した。 増加を示した。この間尿中 K排世量も増加したが
この犬に 2.5%KCl液を点滴負荷し，同時に左 その比率は糸球体鴻過量の増加とほぼ同程度で，そ
右別 Cthio，尿中 Na，K，および PKの変動を観察 の結果 TRFKには全経過を通じて大きな変動を示
した。 さなかった。
第 2節実験成績 一方，K負荷犬においては，同様の KCl液を負
第1項 K負荷犬の体内カリウム分布 荷したにもかかわらず， PK の上昇は無処置犬のと
著者が 42Kを用いて体内の K量を測定した成績 きほど著明ではなく， 3.3 mEqjlから 5.1mEqjlま
は第 4表の如くである。すなわち，全体 K量は， で上昇したに過ぎない。また糸球体 K漉過量は
無処置犬は 493.2mEq，K負荷犬はそれぞれ 339.4 191.8μEqjminより 353.7μEqjminまで当然上昇し 
mEq，261.1 mEqであり， これと細胞外 K量，細 たがこの際は尿中 K排世量の増加が 47.1μEqjmin
胞内 K量，細胞内区より計算して求められた細胞 より 361.2μEqjminと，より顕著で、あり，この結果
内液 K濃度は無処置犬にて 154.9mEqj 1，K負荷 TRFKは著明に減少し，ついにはー5.2%と負の値
犬はそれぞれ 108.7mEqjl，131.7 mEqjlで、あった。 を示すに至った。また中途で与えた水銀利尿剤は，
かかる K排世の経過に影響を与えなかった。
第4表細胞内 K濃度
第3項 K負荷犬にたいする高張溶液負荷
|出 lk 負荷犬 t~負荷犬 第7表， 第8表， 第 12図に示した如く正常無処
Dag X IDog XIIIIDog XII 
血 柴 K mEqjl 4.2 
NAAP Space (L) 5.49 
Rhodan Space (L) 2.36 
全体 K 量 mEq 493.2 
細胞内 K mEqjl 154.9 
3.5 
5.76 
2.27 
339.4 
108.7 
置犬 (DogVめではマニトー Jレ液を負荷しでも， 
3.1 PK には著明な変化を認めず，尿量増加と共に U K
3.67 は 57.3mEqjlから 3.5mEqjlに低下した。尿中 K
1.71 排f世量は 17.4μEqjminより 12.3μEqjminまでの
261.1 僅かな変動にとどまり， TRFKはやや低下した。
131.7 
K負荷犬 (Dog.V)で、は， マニトーJレ負荷途上
第5表 KCl点滴負荷による変動
正常犬 10.6 kg (Dog 1) 
Cthio PK 
mljmin mEgjl 
filtered 
K 
μEqJmin mEqjl 
U'K U'v 
ml 
excreted 
K 
μEqJmin 
TRFK 
% 
Uv 
mljmin 
CK 
mljmin 
true Uv 
mljmin 
TRF 
H%20 
vor 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
3.7% KCl液滴負 
48.0 4.7 225.6 61.5 
56.4 4.8 270.9 62.3 
57.3 5.4 309.4 60.2 
51.3 6.5 333.5 66.7 
70.3 8.1 569.2 57.9 
52.3 9.0 470.8 95.8 
46 (20) 
50 (20) 
65 (20) 
68 (19) 
89 (20) 
53 (?) 
91.8 
104.9 
130.8 
143.5 
188.2 
145.2 
59.3 
61.3 
57.7 
57.0 
66.9 
69.2 
0.8 
1.1 
1.5 
1.6 
2.5 
19.5 
21.9 
24.2 
22.1 
23.2 
16.1 
0.84 
1.01 
1.5 
1.55 
2.52 
98.4 
98.2 
97.4 
96.8 
96.3 
IJFK:腸脱液(蒸溜水)+尿のK濃度， U'v:尿量に()内の蒸溜水を加えた量:
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第 6表 KCl点滴負荷による変動 
KCl負荷犬 10.0 kg ♀ (Dog IV) 
filter- ex・ ex- ex-五lter-TRF P TRF P filter- true TRFcretedCthio PK creted cretedC K ed Na Uved K ed Cl K NaK Na Na Cl Cl H20 
11n mEqjlμE江q1/1n μEIqn/ In % 11n mEqjlμEqロ/11n μEロq1/1n % mEqjlμEロq1/1n μEEq1/ 1n mロl/m2l/ m2l/ 11n % 
vor 136.0 

1 

3.3 
191.8 47.1 75.4 14.7 136 8153.2 292.4 96.4 I120.2 I7206.0 164.1 0.63 98.960.0 3.2 
188.8 48.8 74.1 15.2 136 8024.0 264.2 96:7 I120.2 I7091.8 185.2 0.55 99.02 59.0 3.2 
3.7% KCl 液 点| 滴 負 荷 
182.3 44.9 75.3 14.5 138 8117.2 233.7 97.1 120.2 7058.4 140.0 0.48 99.1 
4 
3 58.8 3.1 
193.1 54.3 71.8. 16.9 146 8811.1 224.2 97.4 120.0 7242.0 151.4 0.54 99.1 
5 
60.4 3.2 
256.2 92.6 63.8 25.0 150 10386.0 268.4 97.4 122.2 8461.1 192.4 0.83 98.8 
6 
69.2 3.7 
315.9 178.1 43.6 10945.5 240.7 97.8 122.48991.5 200.5 1.04 98.5 
7 
41.4 14973.5 4.3 
354.1 271.9 23.2 56.6 150 11067.0 234.3 97.8 122.7 9052.8 256.6 1.21 98.3 
8 
73.8 4.8 
326.8 303.8 7.0 63.2 152 10241.8 259.6 97.4 123.7 8301.2 310.5 1.30 98.0 
9 
67.4 4.8 
60.8 4.8 291.8 306.9 -5.2 63.9 149 9060.7 162.9 98.2 124.2 7552.6 231.3 1.11 98.1 
10 353.7 347.0 1.9 10057.2 227.6 97.7 124.5 8635.3 436.9 1.57 97.7 
11 
69.4 5.1 145 
69.9 5.0 9989.9 203.1 97.9 124.2349.3 361.2 -3.4 143 1.62 97.6 
293.3 310.5 -4.1 140 8555.4 218.8 97.4 124.2 7589.9'.414.1 1.42 97.612 61.1 4.8 
。「 
正常犬 10.6kg (Dog 1) KCl負荷犬 10.0kg (Dog IV) 第 5項遠位尿細管障害犬におけ
PK るK排世の検討 
mEI'i9r .K 
7ト
oHz() 昇宋による障害腎作成前における
実験犬の Cthio値は左 13.4mljmin， 
右8.8mljminであった。かくして
2 3ト 
13.7宮 KGe~it需3晶
寸RF..I 
空三百 ー側腎の遠位尿細管を障害したK負
~\( 10t←ー -<>--0ー -<>-<> 0-ー岡0・ー-0--。園-。 
荷犬に KCl液を点滴して経過を追
うと， 第 9表， 第 14図の如く，健
----←ノー 常側腎からの UKは 33.3mEqjlよ
り222.0mEqjlまで著明に上昇した
が，障害側腎では， UK値の変動は
Pl'l'Itld 
1);iud』令 少なく，15.5 mEqjlから 62.5mEqj 
第 11図 KCl点滴負荷による変動 lに上昇するにとどまった。この際，
より PK は急激に上昇し始め， 3.1 mEqjlより 5.7 PK は3.0mEqjlより 4.8mEqjlまで上昇したo 
mEqjlまで急速に有意の増加を示し， 一方この時 KCl液負荷直前時の Cthioは，右 22.0mljmin，左
の PNa は逆に最終的院は 111.2mEqjlと高度の低 1.8 mljminであった。
下を示した。この場合，尿中 Kの態度は無処置犬 第3節小括ならびに考按
の場合とほぼ同様で， 尿量増加と共に UK は37.0 本章の実験の意図は，すでに冒頭に記した知くで 
mEqjlより 4.2mEqjlと急激に低下し'TRFK はゃ ある。現在の腎生理学では，尿細管からの K分泌
や低下するという結果にとどまった。 は興味ある問題の一つであるが，正常人では，尿中
第 4項 Stop-flow法による検討 K排世量は，常に， 糸球体における K鴻過量より 
Stop-flow法にて左側輸尿管より流出した尿を逐 はるかに小であり， K分泌を窺知することが出来
次分析した結果は第 13図の如〈で， 同時に注入し ない。
た三者の中で， ~2K はチオ硫酸ソーダよりはもちろ 著者は，慢性腎不全民て，かかる尿細管 K分泌
ん， PAHの尿中濃度増加より早期に尿中に出現し の実在する可能性を目撃し，さらに， Berliner ら
た。 の長期大量 K負荷犬における K分泌の報告を知つ
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第 7表 マニトール点滴負荷による変動
正常犬 7.8 kg (Dog VI) 
Cthio IPK IU K Ifi.ltered excreted TRF CK P fi.ltered excreted TRF 
K Na Na Na mtHrlz/uznOe1!lE|l|iTHMFK Na R'2vo 
ml/ 1Eq/lmEq/lμEq/min μEq/min mlロ/11n mEqjlμ:Eq/minμEq/min % 
K 
% 
P fi.ltered excreted TRF TRFCthio|Px|l|11Klll pmEtqK 田 CE TRFe/redin臨 reted Na Na Na Na N%20
mljmin ImEqjl I 	 kmEqjlμEqfmin% mEqjl μEqjmin μEqjminμEqjmin 
vor 
1 
3.1 37.0 140.9 
15.5 3.1 24.9 岨 5%imm叩 2229.11 59.9 97.3 97.7 
2 36.2 43.0 1 9.41 1 78.1 I143.0 I2016.3 I 49.6 97.5 98.23.114.1 
20% mannitol 点 負荷 
3 11.2 3.5 5.3 91.6 71.1 
4 4.6 4.2 38.4 1 12.47 1 67.5 1 117.0 1 906.3 1 50.8 94.4 64.8 
6 
8.4 
5.7 	 111.2 
正常犬 7.8kg(Dog VI) KCl負荷犬 10.5kg からは予期と異なり，必ずしも同じとは 
(Dog V) 考え難い結果を得た。
以下にこの詳細を述べると，まず，大
日0;; 量の Kを長期に経口負荷した犬におい
ても，また対照犬においても，著者の計
:1 10 
は盟主ピ当主呈豆」 仁三豆戸日南高頁干寸 算法にで求めた細胞内 Kは成書にある
100 負荷犬では細胞K正常値の域にあり，ごたー ←一一--0l;E=吋挙---惨一弐プ~←一司
?{，TRF
には増加は認めなかった。K内の 
←一六"'.I "'. 
")E-._.-火 I "'-~._.ー・ 細胞内 K量は， かなり強力に防衛さ
50

得のいくところで、ある。すると，やはり
ト ¥〆 501γ れている生理的基本量の一つで，細胞
は，その正常含量の 5，._10%の過剰量ま
では一時的に収容することが出来るが， 
oNa 
Period 
.K XH20 
Periud 
これは 2，._3時間で腎から排世されると
いわれるから，著者のこれらの成績も約
第 12図 マニトー Jレ点滴負荷による変動
高度の腎障害-K排世障害ーがありながら 問題は， 1)このような体細胞の態度と， 2)腎のKた時，
なお食餌による K制限が困難なため， 一日 60，._80 排世能力知何ということになる。 
mEqの Kの摂取を余儀なくされている慢性腎不全 脱水時に，尿中 K排世の増加がみられることか・
の患者は，上記の実験犬と Kの出納において共通 ら，尿細管における Kの分泌を尿細管細胞，ひい
点があるのではないかと考えた。 Schwartzも，こ では，体細胞内の K濃度の増加に原因を求めよう
れらを相似とみたようであるが，著者の今回の成績 とする考えも拾頭してきているようであるが初制あ
mln 
vor 4.0 
1 13.0 3.9 
2 11.6 3.9 
3 11.3 
4 6.7 
5 7.1 
3.5 
3.4 
3.5 
57.3 
30.8 
26.9 
5.7 
3.5 
3.6 
143.8 
60.0 17.4 65.9 4.4 附 |186941 609196710301977 
143.81 1662.3 4.263.816.144.5， 
20% mannitol液点滴負荷 
40.1 
22‘4 
25.0 
第 8表 マニトール点滴負荷による変動 
KCl負荷犬 10.5 kg (Dog V) 
15.0 
12.9 
12.3 
62.6 
42.3 
50.9 
4.2 
3.8 
3.5 
137.0 1550.8 
128.5 854.5 
127.0 900.4 
50.4 1 97.0 1 0.22 1 98.1 
39.5 97.5 0.77 93.2 
61.1 92.9 2.12 68.1 
69.8 92.2 2.32 67.6 
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濃
であったー ということが， K分泌と断定するにはー若
'干，計算上の疑問を残したが，ここに述べた実験犬度 
の場合には， GFRは低値ではなく，かかる問題は
残らない。水銀剤を中途で投与したのは，本剤が，
ある点において，近位尿細管に作用することをもっ
て， 尿細管の K排世への影響をみんとしたのであ
るが， 本経過途上においては， 尿中 K排世に変動
を認めなかった。
慢性腎不全では，残存するネフロンには常に電解
質，各代謝産物が慢性に負荷され，一種の惨透圧性
利尿の状態にあると考えられること，また，高張ブHm 
一
、
.•..• 
L 
経過
ド{糖利尿により尿細管の K分泌を想定せしめる
結果を臨床例にて得たことは前章にて述べた。一
第 13図 Stop-fl.ow法による 42K の態度
一方， ラッテに K を長期大量投与した場合， 全体
細胞内 Kは，ほぼ正常，心筋のK はかえって減少
していたという報告2めもあり，大島26)，宇井27)らも
慢性腎炎症例の Keを測定して，増加していないと
述べている。従って，尿細管での K分泌の充進を，
尿細管細胞内の Kのみに起因を求めるならば，尿
中に出てくる大量の Kについてはその説明が困難
になってくるように思われる。本章における以下
は，上記の第 2点に対する考察である。
図 11に述べた実験成績は， Berlinerの追試であ
り，.KCl液を負荷し，対照においては，高度の PK
上昇を示したが，K負荷犬では， PKの上昇は僅か， 
で， 一方， 尿中 K排世は経過と共に急速に増加し
て，遂に分泌を示唆する成績がみられた。前章にお
ける腎不全の場合には，彼らの GFRが極めて低値 
方， Mudge23)らは犬で， 尿素液を負荷して惨透圧
利尿をおこさせ，正常犬においても過剰の K分泌
があることを観察している。
これらの成績に照合すベく， 著者は前述の K負
荷犬に 20%マニトール液の大量負荷を行なってみ
た。 しかし，この実験の結果は， 対照犬， K負荷
犬のいずれにおいても，マニトーJレ負荷による尿
量，尿中 Na，K 排世量の経過に差を認められず，
著者の期待した尿細管 K分泌現象はつかみ得なか
った。 しかし， K負荷犬で P K が有意の上昇を示
し，一方，PNaは両者において高度に減少したこと
から， Kの細胞内よりの移動の可能性が認められ，
ここに K負荷犬と無処置犬との相異の一端がみい
だされ， K長期負荷が， ここにおいても細胞機能巳
を変化させたことを示している。
腎生理学のおしえるところによると，腎からのK
排祉は二つの過程に分けられる。すなわち，糸球体 
第 9表 尿細管障害腎における K負荷実験 
K負荷犬 Dog XI 7.5 kg 
害一障一fk ー ノ -前一 健 血 叩叫日必常
V
∞ 「 ー ー ー 「 十
8.8ml/min(障害前〉
k |品1mEq/l TRF
I
K % 
I I 

一平』T I l l i t - - I l l i - - u  
TRF 
% ml/minmEq/lゆ/IUZL14/l|
 Na 
vor 
負 
Cthio 
K 
必 且  
ワ 臼  
n H d222 
1-qGqοA
せ同 
57.5 76.1 22.8 33.3 637 82.7 J 
60.0 15.9 54.3 497 67.0 
126.0 19.1 23.7 112.0 345 55.5 
158.5 30.4 93.8 237 57.5 
hd 154.5 
nuqd
TZU
170.0 15.0 19.8 188.8 30.3
F O
26.0 182:123.0174.5 
170.。 28.。 17.4-
可
400
306，2 3.21.5 
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ヴ''一与川一gb u
「 『一 三
品豆謹
5・ : かという疑念も当然おこるが，この点は PAHも同
様であろう。また，この実験で 42Kの濃度が PAH
のように再度低下しなかったのは，本法では近位尿
細管機能は遠位尿細管にて修飾されるとはいえ，一
見 Kの再吸収分泌説と相いれないが， とにかく， ¥U
g同
き00
尿
中 
K 
濃 200
度
。
。健常側
・障碍側
第 14図 尿細管障害実験
から推論されたものであるが，本法は技術的にかな
りむずかしく，また，尿細管転送の機序を明らかに
日 ¥ 『 ) 同 ロ 【
Kから漉過された は，一応近位尿細管において全
K部再吸収され， 尿中に出現する は， すべて遠位
尿細管から分泌されたものであるという説である。
Micropunctureこれは，動物における 法 の結果30)
せんとする種々な実験状態ではあまり適用できな 
、。v
Malvin28)の発表 Lた Stop-flow法は  ロl1cro・
puncture法より問題は残るが，比較にならないほ
ど容易である。
慢性腎疾患においては，近位，遠位のいずれの尿
細管かが一方のみ侵されるということは少ないであ
ろう。ゆえに，臨床例をかかる見地から割りきって
考察することは困難である。しかし，動物実験で
は，これが可能となる。
著者はまず， Kを排世するとされる遠位尿細管
の障害を選んだが，この実験の前に，著者なりに遠
位尿細管の機能を認めておきたいと思って行なった
のが Stop-flow法による第 13図の実験である。そ
して図の如く，尿中 42Kはチオ硫酸ソーダ， PAH 
より早い時期に濃度増加を認めた。ここにおいて， 
42K を注入してわずか 6分にて尿細管細胞から 42K
が分泌されるか，むしろ機械的な尿中出現ではない
Kが PAH よりもさらに遠位の尿細管から排世さ
れるものと推定してつぎ、の遠位尿細管障害犬による
実験に移った。 
Nicholson29)の昇宋腎の方法は， 一側腎のみに障
害をおこし，他側腎を対照にとれる利点がある。著
者はつぎに述べる実験後に，この犬の障害側の腎を
摘出して組織学的検査を行なったが，光学顕微鏡的
には特記すべき変化を認めなかった。しかし，この
ような方法で作製した障害が，組織学的変化を認め
るほどであれば，その腎はすで、に固有の機能は全廃
しているであろうとも考えられる。このように考え
て実験成績の分析を進めた。
動物においても，慢性腎不全は作製し得ると一部
にいわれるが，著者は正常犬を著者の対象とする病
態にできるだけ近ずけるため， Berlinerの K分泌
犬に Nicholsonの遠位尿細管障害法を加えて実験
を行なった。
この実験犬に KCl液を点滴負荷した結果， PKの
上昇はわずかで Berlinerの実験犬の特徴をよく示
している。左右腎の排世する尿中 K濃度の推移に
は著明な差が認められ， 障害側の UKは， 健常側
のそれに比し，その濃度上昇が高度に抑制されると
いう結果を得たが， これも Kが尿細管の末梢側よ
り分泌されることの傍証のーっと考えられる。しか
し，本実験で，TRF Kが障害側でも高度に低下した
のは，障害側の GFRが著減したためであり，この
GFR の変化は，手術侵襲の影響，選択部位障害の
技術的困難さに起因すると推測される。
以上の実験より，著者は Kが遠位尿細管から分
泌されることを示唆すると同時に，尿細管が障害さ
れ，しかも， GFRの減少がおこると， UKにはあ
まり変動を認めずに TRFK の高度の減少がおこる
というこの実験犬の病態が，前章で述べた臨床例と
相似の像を示すことは，誠に興味深いものと考え
る。
尿細管からの K分泌の機構は生理学的にも興味
ある問題であるが，Berlinerの K分泌実験は Kを
服用させ， さらに Kを静脈内に負荷するという。極
めて異常な条件の下で成功したが， Kの長期負荷
は，副腎皮質からの Ald.分泌をうながすという報
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告もあるので，かかる際に，このホルモンを無視す は，上述の如く K排世能が低下しているため，慢
ることはできない。しかし， Berliner31)らは前処置 性の K負荷状態にあるとは考えられでも，両者の
として KCl負荷の代りに DCAを与えて同様な実 間の尿細管再吸収率が負となる機序はやはり異質で
験を試みたが， かかる K分泌の現象はみられなか あった。しかして， Berlinerの実験犬に， Nichol-
ったと述べている。 sonの遠位尿細管障害法を併用して，腎不全臨床例
以上，慢性腎不全と対比した動物実験において， に相似の実験結果を得た。
腎の K処理を中心に K代謝異常を考察したが，こ 以上， 慢性腎炎末期の高 K血発現機序は， もち
の他に全身性因子，特にアチドーヲスは重要な因子 ろん，酸塩基平衡の観点、や蛋白代謝の面からの考慮
と目される。宇井ら 27)は0.2--0.3N塩酸を正常犬に がなければすべてを尽すわけにはいかないが，かか
負荷した場合，尿量，尿中 K排世量の増加があり， る時期の腎の K処理機構は，水分における等調尿， 
PK上昇はわずかな程度にとどまるが，さらに 2.0-- 強制多尿にも比すべき状態にあると考えられること 
3.0N塩酸を負荷した場合には，著明な尿量，尿中 から，その症例の循環動態如何，直接的には尿量の 
K排世量の増加にもかかわらず PKが有意の上昇 如何によって，ある程度の類推が可能であることを
を示し， 細胞内からの K移動を報告している。 し 多くの観察結果をもとにして述ベ，また，尿量如何
かし，この報告でも，慢性のアチドーツスでは必ず によっては軽度の低 K血もおこりうべきことを示
しも高 K血を伴わず，上述の腎因子の影響がより 唆した。
強力であると述べている。
結 論
総 3吉
著者は，慢性腎疾患に出現する K代謝異常を，
慢性腎疾患における K代謝異常の発現を， 腎の 腎における K処理の面より分析し，併せて，動物 
K処理機構の面から検討した。まず，慢性腎炎に 実験を行なって，腎の K処理機構を検索した結果，
おいては血撲 K値は高度に安定を保っている。し 次の結論を得た。
かして， その値の異常一主として高 K血ーは腎不 1. 慢性腎疾患において，腎機能良好群では， PK 
全の一部においてのみ認められた。 は正常範囲内民あり，GFR30ml/min以下の腎不
この高 K血の発現はその患者の尿量にかなり左 全例において PK 異常が出現し，その際，PK 上昇
右される。かかる高 K血防止のためには少なくと を示すものが多く ， PK低下を示すものもあるがそ
も1日2lの尿量が望ましいことを認めた。これは， の頻度は少ない。
慢性腎不全患者の尿中 K排世態度を追求し， その 2. 慢性腎不全時には TRFK は低下の傾向を示
尿中 K濃度が健常例に比し常に低値に固定されで すが，一方，CK も低値を示すので，終局的には，
いることを，1)水分制限による尿量の減少， 2)高 K排、准は増加していない。
張糖液， 高張塩類液負荷による尿量の増加， 3)尿 3. 慢性腎不全では， 腎の K排世能力も， 保持
中 K排世の日内変動等，種々の条件下においても 能力も，共に低下している。
認め，さらに各種程度の腎障害例を同一条件下にて 4. 慢性腎不全例の尿中 K濃度は， 日差変動，
連目的に検討し，ことに腎不全例にては，尿中K濃 日内変動，摂水量制限，高張液負荷時のいずれにも
度は同じ傾向を示しながらも尿量の多寡のみにて血 変化は少なく，常に低値に固定している。
援 K値の正常か否かが示されたこと， および，腎 5.・従って，尿中 K排世量は尿量に左右され，
炎末期の尿量減少と高 K血の発現が平行すること これはまた PKによく反映し，尿量の多寡により PK
を認めたことによる。 低下，上昇の異常値をみる。
また， 腎不全末期において， 一部に尿細管 K再 6. Cthio測定時，あるいは， 高張糖液， 塩類溶
吸収率が負となり ，K分泌充進を推定したが，この 液負荷時に， 2，3の慢性腎不全症例で， TRFK が負
際にも，Kクリプランスは増加していないことか の値を示した。
ら，かかる病態にては個体としての K排世はやは 7. 長期経口 K負荷犬に KCl液を点滴負荷し
り低下していることを述べた。 て，糸球体 K櫨過量を上まわる Kが尿中に排世さ
この K分泌の問題については Berlinerの K長 れることを認め，遠位尿細管からの K分泌を示唆
期負荷犬を用い，臨床例と対比したが，腎不全で した。
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8. 長期経口 K負荷犬の遠位尿細管を障害して，
これに KCl液を点滴負荷した結果，尿中 K濃度上
昇は制限され，しかも TRFK が低下するという慢
性腎不全の腎における K処理と相似の実験結果を
得た。
稿を終わるにあたり，御指導，御校闘を賜わ
った恩師三輪教授に深謝するどともに，終始御
指導を戴い Tこ東条講師ならびに種々御協力をく
ださった上野博士を始め第 5研究室各位 K感謝
の意を表します。
(本論文の要旨は，第 3回，第 4回日本腎臓
学会において発表した。〉
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